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Abstract
In the skin take place a number of important processes necessary for the proper functioning of 
the body. One of the important factors that infl uence on the skin is UV radiation. UVA penetrates 
deeper into skin than UVB causing damage to DNA, that is why it may be an initiating factor of 
carcinogenesis in the skin.
In people with low skin phototype oft en develop non melanoma skin cancers - NMSC. Incidence 
of NMSC continues to increase, leading to rapid development of research on the pathogenesis of 
these tumors, as well as studying of the determination of new markers specifi c for this group of 
tumors.
In the progression of skin cancer, metalloproteinases play a signifi cant role. MMPs may also inhibit 
a tumor growth by the secretion of cytokines. Increased local expression of MMPs is considered 
a new and important prognostic factor which can decide on the implementation of adjuvant treat-
ment.
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Skóra zbudowana jest z trzech zasadniczych warstw: naskórka, skóry właściwej 
i tkanki podskórnej. W skórze zachodzi wiele istotnych procesów niezbędnych do 
prawidłowego funkcjonowania organizmu. Jest przede wszystkim pierwszą linią 
obrony przed szkodliwymi czynnikami chemicznymi, fi zycznymi, a także mikro-
organizmami [1]. Najważniejszą jej funkcją jest oddzielenie środowiska wewnętrz-
nego organizmu od środowiska zewnętrznego. Istotna jest także możliwość odbio-
ru bodźców pochodzących z zewnątrz, przy jednoczesnym zapewnieniu ochrony 
przed szkodliwymi czynnikami środowiska. Barierę fi zyczną stanowi warstwa 
rogowa naskórka, która zabezpiecza przed działaniem czynników mechanicznych 
oraz transdermalną penetracją mikroorganizmów. Stanowi dzięki temu jeden 
z mechanizmów odporności nieswoistej organizmu. Lipidy, kwasy organiczne, en-
zymy hydrolityczne, białka o działaniu antybakteryjnym oraz makrofagi tworzą 
barierę chroniącą przed czynnikami chemicznymi. Blisko siebie leżące komórki 
skóry, dodatkowo uszczelnione substancją pozakomórkową, tworzą barierę nie-
przepuszczalną dla wody [1], [2]. Gruczoły potowe, obecne między komórkami, 
sprawiają, że skóra pośredniczy w regulacji gospodarki wodno-elektrolitowej oraz 
w termoregulacji [1], [2]. Poprzez liczne receptory obecne w skórze, możliwy jest 
odbiór bodźców zewnętrznych. Powierzchnia skóry człowieka wynosi 1,25–2m2 
[3].
Jednym z istotnych czynników wywierających wpływ na skórę jest promienio-
wanie UV. Promieniowanie ultrafi oletowe jest częścią spektrum promieniowania 
elektromagnetycznego emitowanego przez Słońce. W skład promieniowania UV 
wchodzą trzy zakresy fal, określane jako UVA (320–400 nm), UVB (290–320 nm) 
oraz UVC (200–290 nm). UVC jest całkowicie pochłaniane przez ozon atmo-
sferyczny, przenika więc minimalnie do powierzchni Ziemi, ma zatem niewielki 
wpływ na zdrowie człowieka. Również ponad 90% promieni UVB jest pochłania-
ne przez ozon [4], natomiast UVA przechodzi przez atmosferę i dociera do po-
wierzchni Ziemi w niemal niezmienionej formie. Tak więc znaczenie dla zdrowia 
człowieka ma promieniowanie UVA i UVB. Wzrost poziomu niektórych rodzajów 
promieniowania ultrafi oletowego docierającego do Ziemi związany jest ze spad-
kiem ilości ozonu stratosferycznego. Jest to zjawisko globalne, szczególnie silne na 
obszarach uprzemysłowionych, w obrębie których stopień zachmurzenia jest nie-
znaczny. UVA penetruje skórę człowieka głębiej niż UVB, jednak widma działania 
biologicznego wskazują, że promieniowanie UVB wywołuje uszkodzenia DNA, 
zatem wydaje się kluczowym czynnikiem w inicjacji procesów rakotwórczych 
w skórze [5], [6]. Promieniowanie ultrafi oletowe jest wszechobecne. Każdy pod-
lega ekspozycji na promienie ultrafi oletowe na co dzień. Ekspozycji tej nie można 
całkowicie uniknąć – ze względu na konieczność syntezy witaminy D.
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Tab. 1. Typy skóry według Fitzpatricka [7]
Typ skóry Oparzenie słoneczne Ściemnienie skóry Populacja
I Zawsze Nigdy Celtycka
II Zawsze Czasem Kaukaska
III Czasami Zawsze Kaukaska
IV Nigdy Zawsze Kaukaska
V Nigdy Zawsze rdzenni Amerykanie
VI Nigdy Zawsze Afroamerykanie
Ostatnio zwraca się uwagę na korzystne dla zdrowia działanie odpowiedniej 
dawki UV, co związane jest z syntezą witaminy D w skórze [1]. Zatem korzystny 
lub negatywny wpływ promieniowania UV będzie zależał od interakcji dawki UV 
i zabarwienia skóry osób poddawanych ekspozycji na kąpiele słoneczne. Pigmen-
tacja skóry zmienia wartość oddziaływania promieniowania UV i możliwość wy-
wołania nowotworów skóry, dla których głównym czynnikiem pojawiania się jest 
narażenie skóry na ekspozycję ma światło słoneczne. Najczęściej używaną klasyfi -
kacją typów skóry z uwzględnieniem wrażliwości na UV jest skala wg Fitzpatricka. 
Opiera się ona na indywidualnej reakcji skórnej na promienie słoneczne i wyróżnia 
się 6 fototypów skóry (I–VI) [2], [7], [8], [9]. Do oceny fototypu skóry przeprowa-
dzony zostaje szczegółowy wywiad, na podstawie którego określa się indywidualną 
reakcję na światło słoneczne w pierwszej w danym roku 30-minutowej ekspozycji 
w słoneczny dzień w godzinach południowych. Zaobserwowano, że u osób z niskim 
fototypem skóry częściej rozwijają się niemelanocytowe nowotwory skóry [10], 
[11]. U ludzi rasy kaukaskiej stwierdza się 19 razy większą częstość występowania 
niemelanocytowych nowotworów skóry (non melanoma skin cancers – NMSC) niż 
u ludzi rasy czarnej [9]. Liczba zachorowań na NMSC stale się zwiększa, co powo-
duje intensywny rozwój badań nad patogenezą tych nowotworów, a także opraco-
wywanie oznaczania nowych markerów swoistych dla tej grupy nowotworów.
Skóra o wysokim stopniu pigmentacji jest znacząco mniej narażona na dzia-
łanie promieniowania UV, a tym samym na powstawanie nowotworów, niż skó-
ra o niewielkiej pigmentacji. UV stanowi najważniejszy czynnik środowiskowy 
w rozwoju zjawiska fotoimmunosupresji i fotokancerogenezy. Absorpcja promie-
niowania ultrafi oletowego przez DNA prowadzi do powstania fotoproduktów. Kie-
dy fotoprodukty ulegną nadmiernemu nagromadzeniu, a jednocześnie w komórce 
brak jest właściwie funkcjonujących systemów naprawczych, w wyniku zaburzenia 
ekspresji protoonkogenów i genów supresorowych, następuje zaburzenie cyklu 
komórkowego, co skutkuje utrwalaniem się powstałych mutacji. Prowadzi to do 
powstania nowotworów skóry, w tym NMSC [10].
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Do NMSC zalicza się raki podstawnokomórkowe (basal cell carcinoma – BCC) 
i kolczystokomórkowe (squamous cell carcinoma – SCC) [12], [13]. Niemelanocy-
towe nowotwory skóry, w tym BCC, są najczęstszymi nowotworami skóry ludzi 
rasy białej z I–III fototypem skóry. BCC stanowi około 25% wszystkich diagno-
zowanych nowotworów, a wśród nowotworów skóry obejmuje 65–75%. Wśród 
nieczerniakowych nowotworów skóry jest też najczęściej diagnozowanym typem 
[14], [15]. Etiopatogeneza raka podstawnokomórkowego jest złożona i wciąż nie 
do końca poznana. Niezaprzeczalny wpływ na rozwój BCC ma stała ekspozycja 
na promieniowanie słoneczne [16], [17], [18], [19], [20]. Wzrost zapadalności na 
BCC odnotowuje się w regionach o dużym nasłonecznieniu, zwłaszcza na tere-
nach wyżynnych i w okolicach równika [16], [17]. Jednym z czynników sprzy-
jających rozwojowi guzów BCC jest jasny kolor skóry [23]. Z badań wynika, że 
osoby o niskim fototypie (I–III) znacznie częściej chorują na BCC [8], [18], [24], 
ponadto u ludzi rasy kaukaskiej częstość występowania BCC jest wielokrotnie 
wyższa niż u ludzi rasy czarnej [18], u których z kolei proporcjonalnie częściej 
występuje SCC (squamous cell carcinoma) [2], [16]. Zapadalność na BCC nie jest 
determinowana płcią, mimo to częściej chorują mężczyźni, co wynika z wykony-
wania przez mężczyzn zawodów narażonych na ciągłą ekspozycję słoneczną, a nie 
z predyspozycji genetycznych [14], [16], [21]. Guzy typu BCC pojawiają się naj-
częściej na skórze osób starszych. Szczyt zachorowalności przypada na 7 dekadę 
życia. U osób młodszych BCC występuje sporadycznie, a u dzieci praktycznie nie 
jest diagnozowany [21], [22].
Rak podstawnokomórkowy jest zaliczany do guzów typu płodowego. Ko-
mórki guza są zróżnicowane na poziomie tworzących się zawiązków przydatków 
ektodermy [19], [25]. Komórki te są małe, okrągłe, o silnie zasadochłonnej cy-
toplazmie i swoim wyglądem przypominają keratynocyty warstwy podstawnej 
naskórka [25]. Badania immunohistochemiczne potwierdzają, że komórki BCC 
wywodzą się z komórek macierzystych naskórka [20], ale także z komórek ma-
cierzy włosa. Rak podstawnokomórkowy jest nowotworem o niewielkiej i tylko 
miejscowej złośliwości [14], [16], [23]. Rozrasta się kosztem otaczających go tka-
nek [20], rozbudowując macierz pozakomórkową bogatą w kolageny, fi bronekty-
nę, laminę, tenascynę [17]. BCC charakteryzuje się powolnym wzrostem, który 
w znacznym stopniu ogranicza apoptoza kompensująca nieustannie proliferu-
jące komórki nowotworowe [17], [19]. BCC rzadko występuje w postaci agre-
sywnych guzów, które głęboko naciekają i dają wznowy. Nawet tego typu zmiany 
sporadycznie dają przerzuty [21]. Ta cecha wyróżnia BCC spośród nowotworów 
skóry. Oszacowana dla tego typu nowotworu skłonność do dawania przerzutów 
wynosi od 0,1–0,003% [6], [14], [25]. Na rzadkość tworzenia przerzutów przez 
guzy BCC ma wpływ kilka czynników, w tym m.in. ciągłość błony podstawnej 
naskórka.
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Większość ognisk BCC zlokalizowana jest na nieowłosionej skórze głowy [19]. 
Około 80% zmian BCC występuje w górnej części twarzy powyżej linii łączącej kąt 
ust z płatkami usznymi. Najrzadziej guzy BCC rozwijają się na owłosionej skórze 
głowy i górnej części tułowia [14], [16].
Ze względu na cechy morfologiczne guza, wyróżnia się kilka typów klinicz-
nych BCC. Do najpowszechniejszych należą: postać guzkowa, powierzchniowa 
i barwnikowa [18]. Do odmian bardziej agresywnych, związanych z naciekaniem 
i niszczeniem tkanek, zalicza się typy naciekające, twardzino-podobny oraz mikro-
guzkowy [14], [24].
W 60% diagnozowanych przypadków spotykana jest postać guzkowa (BCC no-
dosum) [25]. Drugą pod względem częstości występowania postacią BCC jest jego 
odmiana powierzchniowa (BCC superfi ciale) [16]. Charakteryzuje się ona wielo-
ogniskowym wzrostem i lokalizacją na powierzchni tułowia, gdzie tworzy liczne, 
dobrze odgraniczone, powierzchowne plamy [16], [19], [23].
W progresji nowotworu, w tym także nowotworów skóry, znaczącą rolę od-
grywają metaloproteinazy. Enzymy tej grupy pobudzają komórki nowotworowe 
do wzrostu przez wpływ na uwalnianie transmembranowych czynników wzrostu. 
MMPs mogą również hamować rozwój nowotworu przez wydzielania TGF-β [20]. 
Dzięki trawieniu macierzy zewnątrzkomórkowej i połączeń międzykomórkowych, 
metaloproteinazy umożliwiają komórkom nowotworowym migracje oraz inwazje 
[20]. Udział metaloproteinaz w rozroście nowotworów potwierdza wzrost wydzie-
lania i aktywności metaloproteinaz niemal we wszystkich typach nowotworów 
u ludzi. Stwierdzenie podwyższonego poziomu MMPs koreluje ze stopniem za-
awansowania, wyższą inwazyjnością, szybkością dawania przerzutów odległych 
i krótszym okresem przeżycia chorego. Nasilona miejscowa ekspresja MMP uwa-
żana jest za nowy, istotny czynnik prognostyczny, który może decydować o wdro-
żeniu leczenia uzupełniającego [27].
Cel badań
Celem przedstawionych badań było porównanie ekspresji mRNA dla kolagenu typu 
I i III oraz dla metaloproteinaz MMP-2 i MMP-9 w bioptatach skóry zmienionej no-
wotworowo w przebiegu raka podstawnokomórkowego i w skórze zdrowej, pocho-
dzącej z marginesu guza, pobranych od tych samych pacjentów, sklasyfi kowanych 
według fototypów skóry.
Materiał
Materiał do badań stanowiły bioptaty skóry z guza podstawnokomórkowego oraz 
wycinki marginesu zdrowej tkanki otaczającej guz, pochodzące od tego samego 
pacjenta. Na podstawie decyzji Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Jagiellońskiego, 
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uzyskano zgodę na przeprowadzenie badań w powyższym materiale. Przebadano 
grupę 11 pacjentów ze stwierdzonymi zmianami nowotworowymi skóry, oznaczo-
nymi histopatologicznie jako BCC nodularis i BCC superfi ciale. Średni wiek w ba-
danej grupie chorych wynosił 73 lata.
Metody
Ekstrakcję całkowitego RNA wykonano przy użyciu zestawu RNeasy Lipid Tissue 
Mini Kit (Qiagen). Izolację prowadzono zgodnie z procedurą podaną przez pro-
ducenta. Cały proces prowadzono w komorze DNA/RNA UV-Cleaner UVC/T-AR 
(Biosan). Po izolacji oceniano ilość oraz jakość wyizolowanego całkowitego RNA 
metodą spektrofotometryczną. Reakcję RT-PCR prowadzono stosując zestaw Re-
vertAid H Minus First stand cDNA Synthesis Kit (Fermentas). Powstałe cDNA sto-
sowano jako matrycę do amplifi kacji określonego fragmentu genu. Reakcję PCR 
dla amplifi kacji sekwencji genu dla kolagenu typu I, wykonano z zastosowaniem 
starterów o następującej sekwencji: nić sensowna (kodująca): 5’-CTGCAAGA-
ACAGCATTGCAT-3’, nić antysensowna (matrycowa): 5’-GGCGTGATGGCT-
TATTTGTT-3’. Wielkość produktu powstającego w reakcji PCR wynosiła 258bp. 
Reakcję PCR dla amplifi kacji sekwencji genu dla kolagenu typu III wykonano 
w analogiczny sposób, jak dla genu kolagenu typu I. Stosowano startery o następują-
cej sekwencji: nić sensowna (kodująca): 5’-GGGAACAACTTGATGGTGCT-3’, nić 
antysensowna (matrycowa): 5’-CCTCCTTCAACAGCTTCCTG-3’. Wielkość pro-
duktu powstającego w reakcji PCR wynosiła 275bp. Reakcję PCR dla amplifi kacji 
sekwencji genu MMP-2 wykonano w analogiczny sposób, jak dla genów kolagenu 
typu I i III, przy zastosowaniu starterów o następującej sekwencji: nić sensowna 
(kodująca): 5’-CACTTTCCTGGGCAACAAAT-3’, nić antysensowna (matrycowa): 
5-CTCCTGAATGCCCTTGATGT-3’. Wielkość produktu powstającego w reakcji 
PCR wynosiła 271 bp. Reakcję PCR dla amplifi kacji sekwencji genu MMP-9 wy-
konano w analogiczny sposób, jak dla genu MMP-2. Stosowano startery o następu-
jącej sekwencji: nić sensowna (kodująca): 5’-TCCCTGGAGACCTGAGAACC-3’, 
nić antysensowna (matrycowa): 5’-GTCGTCGGTGTCGTAGTTGG-3’. Wielkość 
produktu powstającego w reakcji PCR wynosiła 659bp. Jako gen referencyjny wy-
brano gen ludzkiej ?-aktyny (ACTB). Reakcję PCR dla amplifi kacji sekwencji genu 
ACTB wykonano w analogiczny sposób, jak dla genów MMPs oraz kolagenów. 
Startery komplementarne do sekwencji docelowej genu ACTB: nić sensowna (ko-
dująca): 5’-GGACTTCGAGCAAGAGATGG-3’, nić antysensowna (matrycowa): 
5’-AGCACTGTGTTGGCGTACAG-3’ Wielkość produktu powstającego w reakcji 
PCR wynosiła 234bp. Produkty reakcji PCR rozdzielono elektroforetycznie w żelu 
agarozowym z dodatkiem bromku etydyny. Po elektroforezie wykonywano zdjęcia 
żeli w świetle UV z zastosowaniem kamery DS Digital Science Electrophoresis Do-
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cumentation and Analysis System fi rmy Kodak (USA). Analiza densytometryczna 
prążków wykonana została z użyciem oprogramowania Quantity One 4.3.2.
Analiza statystyczna
Prawidłowość rozkładu sprawdzano testem Shapiro-Wilka, a następnie wykorzysta-
no test t-Studenta oraz test Wilcoxona dla oceny znamienności statystycznej.
Wyniki
W badanej grupie dwóch pacjentów posiadało fototyp skóry określony według skali 
Fitzpatricka jako II, pięciu – fototyp III, a czterech – IV.
U pacjentów z fototypem II stwierdzono guzy BCC typu powierzchniowego. 
U trzech pacjentów z fototypem III stwierdzono guzy BCC typu guzkowego nacie-
kającego, a u dwóch pacjentów zmianę BCC typu powierzchniowego. U wszystkich 
czterech pacjentów z fototypem IV stwierdzono guzy BCC typu powierzchniowego.
Średnie wartości gęstości densytometrycznej dla ekspresji mRNA dla kolage-
nu typu I w tkankach pochodzących z guza BCC i w tkankach z marginesu guza, 
u pacjentów przedstawiono na wykresie (ryc. 1).
Ryc. 1. Średnie wartości gęstości densytometrycznej dla kolagenu typu I 
u pacjentów z fototypami skóry II, III i IV według skali Fitzpatricka
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Średnie wartości gęstości densytometrycznej dla ekspresji mRNA dla kolagenu 
typu III w tkankach pochodzących z guza BCC i w tkankach z marginesu guza 
u pacjentów przedstawiono na wykresie 2.
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Ryc. 2. Średnie wartości gęstości densytometrycznej dla kolagenu typu III 
u pacjentów z fototypami skóry II, III i IV według skali Fitzpatricka
Śr
ed
ni
a 
w
ar
to
ść
 g
ęs
to
śc
i d
en
sy
to
m
et
ry
cz
ne
j 
[A
ve
ra
ge
 IN
T]
fototyp II                     fototyp III                     fototyp IV
140,0
120,0
100,0
80,0
60,0
40,0
20,0
0,0
T NT T NT T NT
T
NT
81,1
68,9
116,5 112,0 120,4
124,6
T – tkanki guza BCC, NT – tkanki pobrane z marginesu guza BCC
Średnie wartości gęstości densytometrycznej dla ekspresji mRNA dla MMP-2 
w tkankach pochodzących z guza BCC i w tkankach z marginesu guza u pacjentów 
przedstawiono na wykresie 3.
Ryc. 3. Średnie wartości gęstości densytometrycznej dla MMP-2 u pacjentów 
z fototypami skóry II, III i IV według skali Fitzpatricka
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T – tkanki guza BCC, NT –tkanki pobrane z marginesu guza BCC
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Średnie wartości gęstości densytometrycznej dla ekspresji mRNA dla MMP-9 
w tkankach pochodzących z guza BCC i w tkankach z marginesu guza u pacjentów 
przedstawiono na wykresie 4.
Ryc. 4. Średnie wartości gęstości densytometrycznej dla MMP-9 u pacjentów 
z fototypami skóry II, III i IV według skali Fitzpatricka
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Omówienie wyników
Oszacowano, że co roku w Europie, USA i Australii liczba nowych przypadków BCC 
wzrasta o 3–6% [20]. Brak danych na temat niezarejestrowanych przypadków BCC 
powoduje jednak, że spora grupa chorych nie jest uwzględniana w statystykach 
[16]. Wzrastająca zapadalność na raka podstawnokomórkowego skóry przyczynia 
się do rozwoju metod badawczych nad molekularnym podłożem tego nowotwo-
ru. BCC jest najczęstszą postacią diagnozowanych nowotworów skóry szczególnie 
w populacji kaukaskiej [8], [9], [11], dlatego istotne jest poszukiwanie nowych me-
tod diagnostycznych i sposobów terapii. Jednym z istotnych czynników zwiększają-
cych ryzyko zapalności na nowotwory skóry jest pigmentacja skóry.
Badaną grupę podzielono ze względu na fototyp skóry według skali Fitzpatri-
cka. Pacjenci z fototypem skóry II stanowili 18%, pacjenci z fototypem III – 45%, 
a pacjenci z fototypem IV – 36%.
Dla fototypu skóry II, III i IV obliczono średnią wartości ekspresji mRNA dla 
kolagenu typu I oraz typu III w tkance guza BCC i tkance marginesu guza. Najniż-
sze wartości ekspresji mRNA dla kolagenu typu I i III wystąpiły u pacjentów o fo-
totypie II. Najwyższą wartość ekspresji mRNA dla kolagenu typu I i III odnotowa-
no w próbkach skóry o fototypie IV. Nie zauważono istotnych statystycznie różnic 
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w ekspresji mRNA dla kolagenu typu I i III między tkanką guza BCC a tkanką mar-
ginesu guza dla poszczególnych fototypów skóry. Zauważone nieznaczne różnice 
mogą wynikać z uśrednienia wyników dla dwóch różnych odmian BCC.
Na uzyskane wyniki może wpływać różna zawartości włókien kolagenowych, 
warunkowana fototypem skóry. Promieniowanie UV powoduje hamowanie syn-
tezy kolagenu w komórkach skóry [26]. Na tej podstawie można przypuszczać, że 
wyliczony wzrost ekspresji mRNA dla kolagenu typu I i III, korelujący z wyższym 
fototypem skóry, jest raczej rezultatem wpływu promieniowania UV na skórę niż 
wynikiem procesu nowotworowego. Wniosek taki nasuwa się, gdyż wśród analizo-
wanych fototypów, najbardziej narażona na działanie UV jest skóra o fototypie II 
i to właśnie w jej próbkach odnotowano najniższą ekspresję mRNA dla kolagenu 
typu I i III.
Wyniki ekspresji mRNA dla MMP-2 w tkankach guzy BCC i tkankach mar-
ginesu guza, porównywane według fototypu skóry wykazują najniższą ekspresję 
mRNA dla MMP-2 w skórze o fototypie II, a najwyższą ekspresję mRNA dla MMP-
2 w skórze o fototypie IV. Ekspresja mRNA dla MMP-2 w tkankach guza BCC 
była wyższa w porównaniu z ekspresją w tkankach marginesu guza dla pacjentów 
o fototypie II i III, natomiast dla pacjentów o fototypie IV wykazano wyższą eks-
presję mRNA dla MMP-2 w tkankach marginesu guza. W skórze o niższym fo-
totypie w skali Fiztpatricka istnieje wyższe ryzyko rozwoju guza BCC [8], [18], 
[24]. Wpływ metaloproteinaz na progresję nowotworów i wykazane wyższe eks-
presje mRNA dla MMP-2 w tkankach guza BCC u pacjentów o fototypie skóry II 
i III oraz niższa ekspresja mRNA dla MMP-2 w tkankach guza BCC u pacjentów 
z fototypem IV, są dowodami potwierdzającymi tę hipotezę. Wykazane różnice 
w ekspresji mRNA dla MMP-2 między analizowanymi fototypami skóry sugerują, 
że rodzaj fototypu skóry może mieć wpływ na ekspresję mRNA dla MMP-2 w skó-
rze. Zbyt mała grupa pacjentów nie pozwala jednak wyprowadzić jednoznacznych 
wniosków, ale badania stale trwają i autorzy mają nadzieję na potwierdzenie otrzy-
manych wyników w kolejnych badanych próbkach.
Wyniki ekspresji mRNA dla MMP-9 nie wykazały istotnych różnic dla tej eks-
presji między analizowanymi fototypami skóry. Wykazano brak istotnej różnicy 
między ekspresją mRNA dla MMP-9 w tkankach guza i w tkankach marginesu 
guza dla fototypu II, III i IV. Wykazane zbliżone poziomy ekspresji mRNA dla 
MMP-9 w analizowanych fototypach skóry sugerują brak wpływu rodzaju foto-
typu skóry na ekspresję mRNA dla MMP-9 w skórze. Jednak wniosek ten należy 
potwierdzić badaniami na większej grupie pacjentów.
Podczas wzrostu guza podstawnokomórkowego zachodzą dwa przeciwstawne 
procesy. Następuje wzrost syntezy enzymów proteolitycznych przez komórki no-
wotworu [27], a jednocześnie wzrastający guz BCC stymuluje rozrost otaczających 
go składników macierzy zewnątrzkomórkowej [17]. Komórki guza zatem degra-
dują macierz pozakomórkową, w tym również włókna kolagenowe, a jednocześnie 
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syntetyzują włókna kolagenowe podścieliska otaczającego guz. Procesy te zapew-
niają ekspansywny wzrost stale proliferującym komórkom nowotworowym. Eks-
presja kolagenu w guzach BCC zależy zatem od intensywności obu procesów.
Uzyskane w przeprowadzonych badaniach wyniki dotyczące ekspresji mRNA 
dla MMP-2 i MMP-9 w guzach BCC potwierdzają rolę metaloproteinaz w inwazji 
nowotworu. W tkankach guza BCC typu powierzchniowego, ekspresja mRNA dla 
metaloproteinaz MMP-2 i MMP-9 w guzie i marginesie guza jest bardzo zbliżona. 
Wynik ten potwierdza obecność jedynie powierzchownych zmian.
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